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WSTĘP
Ostra niewydolność serca (AHF, acute heart failure) jest na-
głym stanem kardiologicznym stwarzającym zagrożenie dla
życia. Objawy narastają w ciągu godzin (postać ostra) lub dni
(postać podostra). Wczesne rozpoczęcie leczenia AHF praw-
dopodobnie poprawia rokowanie, podobnie jak w ostrych
zespołach wieńcowych [1, 2]. Opóźnienie, z jakim rozpo-
czyna się leczenie, jest sumą czasu upływającego od poja-
wienia się dolegliwości do wezwania pomocy oraz czasu od
pierwszego kontaktu ze służbą zdrowia do wdrożenia terapii.
Pierwszy element zależy od oświaty zdrowotnej, drugi od
organizacji i jakości pomocy medycznej. Obecnie chorzy
z AHF docierają do placówek służby zdrowia średnio z 13-go-
dzinnym opóźnieniem (mediana 2 h) [3]. W przeszłości opóź-
nienie sięgało kilku dni (2,9–9,7 dnia) i było największe
w podostrych postaciach AHF [4, 5]. Wezwanie pomocy me-
dycznej najbardziej odwlekają młodzi mężczyźni z wcześniej
nierozpoznaną HF, u których AHF rozwija się w godzinach
nocnych (między 24:00 a 06:00). Pacjenci docierający z więk-
szym opóźnieniem mają zwykle cięższe objawy AHF [3].
Większe nasilenie objawów wynika z bardziej zaawansowa-
nych zmian hemodynamicznych i przekłada się na gorsze
rokowanie chorych. Sugeruje to, że wcześniej rozpoczęte le-
czenie dzięki zahamowaniu narastania zmian hemodynamicz-
nych może poprawiać rokowanie pacjentów. Hipoteza ta
została poparta badaniem, w którym wykazano, że opóźnie-
nie leczenia AHF przekłada się na zwiększone ryzyko zgonu.
Gdy leczenie rozpoczynano już w domu, chorzy mieli po-
nad 2-krotnie większe szanse na przeżycie, niż gdy leczenie
rozpoczynano dopiero w izbie przyjęć (OR 2,5; CI 95% 1,37–
–4,55; p < 0,01). Korzyści z wczesnego leczenia były tym
większe, im cięższy był stan pacjenta. W podgrupie chorych
w ciężkim stanie szansa na przeżycie była ponad 10-krotnie
większa, jeśli leczenie rozpoczynano niezwłocznie w domu
(OR 10,25; p < 0,01). Chorzy niebędący w ciężkim stanie
mieli podobne szanse na przeżycie niezależnie od miejsca
rozpoczęcia terapii [6]. Nawet miejsce rozpoczęcia leczenia
w szpitalu wpływa na opóźnienie terapii i rokowanie cho-
rych. Wdrażanie leczenia wazoaktywnego w izbie przyjęć
następuje szybciej (1–2 h od wystąpienia objawów) niż
w przypadku rozpoczynania go po przyjęciu na oddział szpi-
talny (opóźnienie średnio 20–22 h). Chorzy, u których wcze-
śniej rozpoczęto leczenie, są krócej hospitalizowani (średnio
o 2,5 dnia; p < 0,0001) i mają mniejsze ryzyko zgonu we-
wnątrzszpitalnego (4,3% v. 10,9%; p < 0,0001) [7]. Leczenie
chorych z ciężkimi postaciami AHF powinno się rozpoczy-
nać jak najwcześniej, w miejscu pierwszego kontaktu z per-
sonelem medycznym. W przypadku wezwania karetki —
w domu chorego, a przypadku pacjentów zgłaszających się
bezpośrednio do szpitala — w izbie przyjęć [8].
TRUDNOŚCI W OPIECE PRZEDSZPITALNEJ
W OSTREJ NIEWYDOLNOŚCI SERCA
Szybkie postawienie właściwej diagnozy w miejscu wezwa-
nia bywa trudne. Ostra niewydolność serca jest zespołem
chorobowym o niejednorodnym obrazie klinicznym. W wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego wy-
różniono 6 kategorii AHF. Są to ostro zdekompensowana
przewlekła HF, obrzęk płuc, nadciśnieniowa AHF, AHF
w przebiegu ostrego zespołu wieńcowego, wstrząs kardiogen-
ny oraz izolowana niewydolność prawokomorowa [9]. Naj-
częstszą główną dolegliwością chorych z AHF jest duszność.
Pacjenci są zwykle w ciężkim stanie, dlatego zebranie od nich
dokładnego wywiadu bywa trudne, a nierzadko niemożliwe.
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Rodzina w sytuacji stresowej związanej z ciężkim stanem bli-
skiego często zawodzi jako źródło rzetelnego wywiadu cho-
robowego. Podeszły wiek pacjentów i ich współmałżonków
sprzyja poczuciu bezradności i dezorientacji. Dodatkowo nie
ma prostego testu diagnostycznego, który pozwalałby zwery-
fikować rozpoznanie kliniczne HF w karetce pogotowia. Po-
żądany byłby test o znaczeniu porównywalnym do EKG
w diagnostyce ostrych zespołów wieńcowych. Jeśli AHF rozwija
się szybko, brak objawów hiperwolemii, uważanych za osio-
we w HF, dodatkowo utrudnia rozpoznanie [10]. Dlatego aż
40% wstępnych rozpoznań AHF jest nieprawidłowych [11].
Najczęściej błędnie uznawane za AHF są astma oskrzelowa,
przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP), zapalenie płuc
i stany septyczne. Algorytmy postępowania przedszpitalnego
muszą zatem uwzględniać wpływ leków podawanych z za-
mysłem leczenia AHF także na przebieg tych nierozpozna-
nych chorób. Duszność może być spowodowana różnymi
schorzeniami i mieć zróżnicowany patomechanizm. Ponie-
waż ciężki stan pacjenta ponagla do działania, często podaje
się mieszanki leków działających na kilka mechanizmów. Czy
istnieją dowody, że takie postępowanie jest szkodliwe? Bez-
pieczeństwo stosowania bronchodylatorów w leczeniu dusz-
ności spowodowanej AHF bez towarzyszącej POChP oce-
niono w retrospektywnej analizie danych rejestru ADHERE.
Podanie leków rozszerzających oskrzela chorym z AHF bez
współwystępującej POChP było skorelowane z częstszą ko-
niecznością intubacji i wentylacji mechanicznej oraz z większą
częstością hospitalizacji na oddziałach intensywnej terapii
(OIT), niż w grupie, która tych leków nie otrzymała. Nie stwier-
dzono istotnej różnicy w częstości zgonów w obu grupach.
Prawdopodobnie większa częstość interwencji terapeutycz-
nych w grupie, która otrzymała bronchodylatory, odzwier-
ciedla cięższy stan chorych, u których z powodu większego
nasilenia objawów częściej sięgano po kolejne leki [12].
ETIOLOGIA OSTREJ NIEWYDOLNOŚCI SERCA
U 27–50% pacjentów hospitalizowanych z powodu AHF
stwierdza się zachowaną czynność skurczową lewej komory
[8]. Według danych Europejskiego Rejestru AHF (EHFS II)
najczęściej (66%) obserwuje się zaostrzoną przewlekłą HF,
następnie w malejącej kolejności obrzęk płuc (16%), nadci-
śnieniową HF (11%), wstrząs kardiogenny (4%) i izolowaną
niewydolność prawokomorową (3%) [13]. W obrzęku płuc
patofizjologicznie istotnym elementem jest redystrybucja
płynów do wnętrza klatki piersiowej spowodowana wzro-
stem ciśnienia napełniania lewej komory, a nie — jak przy-
puszczano pierwotnie — hiperwolemia. Leczenie powinno
więc w pierwszej kolejności odwracać redystrybuję płynów
poprzez zmniejszenie obciążenia wstępnego (preload) i/lub
następczego (afterload) lewej komory, a nie zmniejszać wo-
lemię. Najbezpieczniejszym lekiem pierwszego rzutu jest
w tej sytuacji nitrogliceryna (NTG). Zwyczajowe stosowa-
nie w pierwszej kolejności diuretyków budzi obecnie wąt-
pliwości [14]. Równolegle z rozpoczęciem leczenia zmie-
rzającego do opanowania dekompensacji HF należy wyja-
śnić, czy istnieje uchwytna przyczyna, która spowodowała
ten incydent. Najczęstszymi odwracalnymi przyczynami po-
garszającymi funkcję układu sercowo-naczyniowego: są ostre
zespoły wieńcowe, zaburzenia rytmu, infekcje i niedokrwi-
stość. Szybkie rozpoznanie i celowane leczenie tych scho-




Tlenoterapia jest najpowszechniej akceptowaną formą przed-
szpitalnej interwencji terapeutycznej. Bierna, polega na wzbo-
gaceniu powietrza oddechowego w tlen podawany przez wąsy
donosowe lub maskę z workiem rezerwuarowym. Zawartość
tlenu w mieszaninie wdechowej (FiO2) można zwiększyć
w ten sposób do 50–70% [15]. W bardziej nasilonych posta-
ciach AHF, kiedy bierna tlenoterapia jest niewystarczająca,
konieczne jest mechaniczne wspomaganie oddychania. Kla-
syczna mechaniczna wentylacja wymaga intubacji dotcha-
wiczej, która w domu chorego bywa niełatwa. Skuteczność
intubacji domowych ocenia się na 52–90% [16]. Prosta do
zastosowania wentylacja nieinwazyjna (NIV, noninvasive ven-
tilation) zmniejsza ryzyko wentylacji inwazyjnej, przez co sta-
nowi wartościową metodę nadającą się do wdrożenia w domu
chorego czy w karetce pogotowia. Stosuje się ją w dwóch
odmianach: CPAP i BiPAP. Obie metody, wbrew nazwie, nie są
sposobami prowadzenia wentylacji, a jedynie ciśnieniowego
wspomagania oddychania. Dodatnie ciśnienie w drogach
oddechowych może mieć wartość stałą (CPAP, continous
positive airway pressure) lub dwufazową (BiPAP, biphasic
positive airway pressure) — wyższą w fazie wdechu i niższą
w fazie wydechu. Druga z metod jest nazywana także niein-
wazyjną wentylacją dodatnim ciśnieniem (NIPPV, noninvasive
positive pressure ventilation). Metaanaliza badań z zastosowa-
niem NIV wykazała, że dołączenie jej do standardowej tera-
pii we wczesnym okresie leczenia obrzęku płuc (w izbie przy-
jęć) zmniejsza ryzyko zgonu wewnątrzszpitalnego (RR 0,61;
95% CI 0,41–0,91) oraz częstość intubacji (RR 0,43; 95% CI
0,21–0,87) [17]. W innej metaanalizie wykazano 22-procen-
towe zmniejszenie bezwzględnego ryzyka zgonu oraz 13-pro-
centową redukcję bezwzględnego ryzyka intubacji [18]. Me-
chanizm korzystnego wpływu NIV wiąże się z wytworzeniem
dodatniego ciśnienia w klatce piersiowej. Bardziej dodatnie
ciśnienie w klatce piersiowej zmniejsza pracę oddechową oraz
preload i afterload, nie wpływając negatywnie na wskaźnik
sercowy (CI, cardiac index) (ryc. 1). Wpływ dodatniego ciśnie-
nia w klatce piersiowej na wskaźniki hemodynamiczne u cho-
rych z HF jest odmienny (wzrost CI) niż u osób zdrowych
(spadek CI) [19, 20]. W CPAP stosuje się stałe ciśnienie, zwy-
kle 5–7 cmH2O, maksymalnie do 10 cmH2O. W BiPAP ciś-
nienie wydechowe jest mniejsze (5–8 cmH2O) w porówna-
www.kardiologiapolska.pl
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niu z wdechowym (8–12 cmH2O). Ułatwia to wydech, przy
większym wspomaganiu wdechu [17]. W latach 90. sugero-
wano, że BiPAP może zwiększać częstość występowania ostre-
go zawału serca [21]. Obserwacji tych nie potwierdzono
w nowszym badaniu dedykowanym wyjaśnieniu tej wątpli-
wości [22]. Nie ma obecnie dowodów na wyższość którejś
z metod NIV — BiPAP nieznamiennie bardziej redukuje
śmiertelność, a CPAP częstość intubacji [17]. Plaisance i wsp.
[15] opublikowali w 2007 roku wyniki badania nad wpły-
wem CPAP stosowanej w okresie przedszpitalnym na wyniki
leczenia AHF. Chorych losowo włączono do grupy wczesnej
lub późnej terapii za pomocą CPAP. Grupa pierwsza była le-
czona przez pierwszych 15 minut jedynie NIV. Następnie do-
łączano farmakoterapię, a po kolejnych 15 minutach koń-
czono CPAP, kontynuując farmakoterapię. W drugiej grupie
rozpoczynano od farmakoterapii, a po 15 minutach dołącza-
no CPAP na 15 minut. Monoterapia CPAP w warunkach
przedszpitalnych okazała się bardziej skuteczna niż leczenie
farmakologiczne. Wcześniej rozpoczęte i dłużej stosowane
CPAP wpływa korzystnie na duszność i skład gazów krwi,
zmniejsza częstość intubacji, stosowania leków inotropowo
dodatnich oraz zgonów wewnątrzszpitalnych [15]. Zastoso-
wanie CPAP w pomocy przedszpitalnej u 6 chorych (NNT,
number needed to treat) pozwala na uratowanie 1 pacjenta.
Podobną wartość ma NNT w celu uniknięcia 1 intubacji. Czas
hospitalizacji skraca się średnio o 2 dni. Zastosowanie NIV
w pomocy przedszpitalnej może pozwolić choćby na odro-
czenie momentu intubacji do czasu dotarcia do szpitala [16].
Intubacja ma wówczas większe szanse powodzenia, może
odbyć się w pełnym zabezpieczeniu niezbędnymi lekami
i jest przez to bezpieczniejsza [23]. Nie należy wybierać NIV
i odwlekać intubacji, gdy istnieją jednoznaczne wskazania do
wentylacji inwazyjnej [np. zatrzymanie oddechu, utrata przy-
tomności, niestabilność hemodynamiczna z hipotonią (SBP
< 70 mm Hg) czy utrzymująca się ciężka hipoksemia z satu-
racją < 85%] [15]. Do działań niepożądanych NIV należą:
nietolerancja maski (do 19%), rzadko skutkująca odstąpie-
niem od wentylacji (0,8%), oraz rozdęcie żołądka (16%) [16].
Azotany
Nitrogliceryna, najpowszechniej stosowany azotan, może być
bezpiecznie podawana w warunkach przedszpitalnych
w obrzęku płuc dożylnie [24] lub podjęzykowo [11]. Lecze-
nie należy rozpocząć od dawki 10–20 mcg/min we wlewie
dożylnym lub 400 mcg/min podjęzykowo. Wlew i.v. zwięk-
za się o 5–10 mcg/min, a podjęzykowo aplikuje się kolejne
dawki 400 mcg. Leczenie eskaluje się co 3–5 minut aż do
uzyskania poprawy hemodynamicznej lub klinicznej, unikając
obniżenia średniego ciśnienia tętniczego < 70 mm Hg [25].
Nitrogliceryna znamiennie zmniejsza ryzyko zgonu [OR wg
różnych autorów od 0,29 (95% CI 0,09–0,97) [24] do 0,019;
p = 0,032 (95% CI 0,000–0,709) [16]] oraz prawdopodo-
bieństwo intubacji (większe dawki) [26].
Diuretyki
Furosemid jest stosowany w leczeniu AHF już od wielu lat
i nadal bywa używany jako lek pierwszego wyboru. Zmniej-
sza on wolemię i objętość łożyska naczyniowego dzięki ha-
Rycina 1. Mechanizm wpływu nieinwazyjnej wentylacji na funkcję serca w ostrej niewydolności serca
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mowaniu reabsorpcji zwrotnej sodu w części wstępującej pętli
Henlego i zwiększeniu wydalania wody. Diuretyki zastoso-
wane u pacjentów bez przewodnienia (nierzadko w obrzęku
płuc) wywołują hipowolemię. Wtórnie do zmniejszenia ob-
jętości łożyska naczyniowego oraz przepływu nerkowego
dochodzi do kompensacyjnej aktywacji układu renina–an-
giotensyna–aldosteron (RAA), a przez to do wzrostu oporu
naczyniowego. Odmiennym, korzystnym mechanizmem
działania diuretyków w AHF, niezwiązanym z regulacją wo-
lemii, jest zwiększanie wydzielania przedsionkowego pepty-
du natriuretycznego (ANP) i nerkowej prostaglandyny E2 (PGE2)
[27]. Diuretyki pętlowe z powodu wazokonstrykcji w AHF
działają z opóźnieniem w porównaniu z osobami zdrowymi.
Dlatego wielkość diurezy po pierwszej dawce nie powinna
być oceniana szybciej niż po 30–60 minutach, ponieważ pro-
wadzi to do pochopnego podawania kolejnych dawek. Sto-
sowanie furosemidu u chorych z objawami przewodnienia
nie budzi kontrowersji, jednak u większości chorych z AHF
nie występuje hiperwolemia. Powszechne przewlekłe stoso-
wanie diuretyków w leczeniu ambulatoryjnym HF sprawia,
że chorzy są często euwolemiczni, a nawet hipowolemiczni
[25]. Zastosowanie u nich diuretyków zwiększa ryzyko dyse-
lektrolitemii oraz hipotonii i hipowolemii wymagających uzu-
pełniania płynów [11]. Nierzadko w takim przypadku, zamiast
uzupełnienia wolemii, włącza się katecholaminy. Zastosowa-
nie diuretyków pętlowych w AHF nie zmniejsza ryzyka intu-
bacji, sztucznej wentylacji ani zgonu. Nie wywiera więc po-
dobnie korzystnego wpływu jak tlenoterapia czy NTG na
wyniki leczenia AHF [11, 16]. Dlatego diuretyków nie po-
winno się stosować jako leków pierwszego rzutu w monote-
rapii. Decyzję o dołączeniu diuretyków należy podjąć po
ocenie reakcji na NTG, jeśli występuje hiperwolemia [28].
Rekomenduje się, aby dawka furosemidu podana i.v. była
względnie mała (20–40 mg = 0,25–0,5 mg/kg i.v.). Należy ją
zredukować u pacjentów z niskim ciśnieniem tętniczym oraz
gdy nie stwierdza się jawnej hiperwolemii. Większe dawki są
konieczne u osób przewlekle leczonych diuretykami, gdy
dochodzi u nich do rozwoju hiperwolemii [8].
Morfina
Od lat morfina jest używana w leczeniu duszności związa-
nej z AHF. Mimo braku dowodów na jej skuteczność jest
nadal wymieniana, choć z rosnącymi zastrzeżeniami, wśród
leków, które można stosować w dekompensacji HF [9].
Pośród jej domniemanych mechanizmów działania wymie-
nia się: wenodylatację, centralne zmniejszenie odczuwania
duszności i działanie sedatywne. Badania retrospektywne
wskazują jednak na zwiększenie częstości intubacji dotcha-
wiczej oraz hospitalizacji w OIT pacjentów z AHF leczo-
nych morfiną [26]. W prospektywnym badaniu obejmują-
cym małą grupę chorych wykazano, że morfina dodana do
NTG i/lub furosemidu w leczeniu przedszpitalnym obrzęku
płuc nie daje żadnych korzyści, a u niektórych pacjentów
zwiększa ryzyko pogorszenia stanu ogólnego [11]. Analiza
147 362 hospitalizacji objętych rejestrem ADHERE wyka-
zała, że podanie morfiny zwiększa ryzyko sztucznej wenty-
lacji i hospitalizacji w OIT, wydłuża czas hospitalizacji oraz
zwiększa ryzyko zgonu wewnątrzszpitalnego. Ryzyko zgo-
nu jest znamiennie większe zarówno w całej grupie bada-
nej (OR 6,08; 95% CI 5,57–6,41; p < 0,001), jak i po
uwzględnieniu wpływu uznanych czynników ryzyka (4,84;
95% CI 4,42–5,18; p < 0,001) [29]. Niektórzy autorzy su-
gerują, że wyniki te powinny spowodować zaniechanie po-
dawania morfiny w AHF [30].
Inne leki
W przypadku braku poprawy po NTG zastosowanie inhibi-
tora enzymu konwertującego, kaptoprylu, jest bezpieczne
i skuteczne. Początek działania po podaniu podjęzykowym
(s.l.) następuje po 15–30 minutach. Kaptopryl w dawce 25–
–50 mg s.l., podobnie jak NTG, zmniejsza częstość intubacji
dotchawiczej, konieczność leczenia na OIT oraz skraca czas
hospitalizacji [26, 31].
Leki inotropowo dodatnie i wazokonstryktory nie powin-
ny być preparatami pierwszego wyboru w AHF. Według ak-
tualnych rejestrów są one stosowane u mniej niż 10% pa-
cjentów [13, 32, 33]. Poza przypadkami niestabilności he-
modynamicznej nie powinny być podawane w warunkach
przedszpitalnych [25].
Leki rozszerzające oskrzela bywają zalecane w duszno-
ści przebiegającej ze świstami, także kiedy jej etiologię upa-
truje się w HF. Sugeruje się ich wykorzystanie dopiero, gdy
postępowanie pierwszego wyboru (NTG, O2, CPAP) nie przy-
nosi poprawy. Zwolennicy beta-mimetyków podkreślają ich
wpływ na zmniejszenie pracy oddechowej, zwiększenie ob-
jętości minutowej i obniżenie naczyniowego oporu obwo-
dowego, ale nie ma dowodów ani na zasadność, ani na szko-
dliwość takiego postępowania [10, 12, 14].
ALGORYTMY POSTĘPOWANIA
Dla ułatwienia pomocy przedszpitalnej eksperci zapropono-
wali usystematyzowanie postępowania w AHF według 5 sce-
nariuszy klinicznych (tab. 1). Podstawą podziału na scenariu-
sze kliniczne są objawy AHF, wartość ciśnienia skurczowego
i obecność objawów ostrego zespołu wieńcowego. Skurczo-
we ciśnienie tętnicze określa rokowanie w AHF oraz farma-
koterapię. Wartość podziału polega na możliwości zakwalifi-
kowania chorego do jednej z grup i wdrożenia celowanego
leczenia już w domu pacjenta [8, 34]. W przypadku duszno-
ści, niewydolności oddechowej (respiratory distress) lub obrzę-
ku płuc należy rozpocząć NIV jak najwcześniej w celu zmniej-
szenia ryzyka intubacji, jej powikłań i zgonu. Wdrożenie CPAP
zaleca się niezależnie od scenariusza klinicznego. Nie należy
rozpoczynać NIV, gdy istnieją jednoznaczne wskazania do
intubacji, ponieważ powoduje to zbędne opóźnienie wdro-
żenia wentylacji inwazyjnej. Pacjenci z AHF na podłożu
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ostrych zespołów wieńcowych powinni być transportowani
do pracowni hemodynamicznych [25].
PODSUMOWANIE
Leczenie AHF powinno się rozpoczynać jak najwcześniej,
o ile to możliwe jeszcze w domu chorego. Opóźnienie wdro-
żenia terapii pacjentów w ciężkim stanie do momentu przyję-
cia ich na oddział szpitalny, a nawet do izby przyjęć jest zbędną
stratą czasu przekładającą się na cięższy przebieg zaostrzenia
oraz zwiększone ryzyko zgonu. Wentylacja nieinwazyjna jako
metoda skuteczna i bezpieczna powinna być stosowana znacz-
nie częściej w okresie przedszpitalnym. Złotym standardem
farmakoterapii pozostaje NTG. Diuretyki powinny być zare-
zerwowane dla chorych, u których stwierdza się cechy prze-
wodnienia, natomiast morfina prawdopodobnie nie powinna
być dłużej podawana jako objawowy lek w leczeniu AHF.
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1278
www.kardiologiapolska.pl
Piotr Sobański et al.
9. Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G et al. Wytyczne 2008
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczące roz-
poznawania i leczenia ostrej oraz przewlekłej niewydolności
serca. Kardiol Pol, 2008; 66: S5–S70.
10. Pineda G. Prehospital therapy for acute CHF. Prehosp Emerg
Care, 2003; 7: 419 (author reply 419–420).
11. Hoffman JR, Reynolds S. Comparison of nitroglycerin, morphine
and furosemide in treatment of presumed pre-hospital pulmo-
nary edema. Chest, 1987; 92: 586–593.
12. Singer AJ, Emerman C, Char DM et al. Bronchodilator therapy
in acute decompensated heart failure patients without a history
of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Emerg Med, 2008;
51: 25–34.
13. Nieminen MS, Brutsaert D, Dickstein K et al. EuroHeart Failure
Survey II (EHFS II): a survey on hospitalized acute heart failure
patients: description of population. Eur Heart J, 2006; 27: 2725–
–2736.
14. Mosesso VN, Jr., Dunford J, Blackwell T et al. Prehospital thera-
py for acute congestive heart failure: state of the art. Prehosp
Emerg Care, 2003; 7: 13–23.
15. Plaisance P, Pirracchio R, Berton C et al. A randomized study of
out-of-hospital continuous positive airway pressure for acute
cardiogenic pulmonary oedema: physiological and clinical ef-
fects. Eur Heart J, 2007; 28: 2895–2901.
16. Hubble M, Richards M, Jarvis R et al. Effectiveness of prehospital
continuous positive airway pressure in the management of acute
pulmonary edema. Prehosp Emerg Care, 2006; 10: 430–439.
17. Collins S, Mielniczuk L, Whittingham H et al. The use of nonin-
vasive ventilation in emergency department patients with acute
cardiogenic pulmonary edema: a systematic review. Ann Emerg
Med, 2006; 48: 260–269, 269.e261–e.264
18. Winck JC, Azevedo LF, Costa-Pereira A et al. Efficacy and safety
of non-invasive ventilation in the treatment of acute cardiogen-
ic pulmonary edema — a systematic review and meta-analysis.
Crit Care, 2006; 10: R69.
19. Jardin F, Farcot JC, Boisante L et al. Influence of positive end-
expiratory pressure on left ventricular performance. N Engl J
Med, 1981; 304: 387–392.
20. Grace MP, Greenbaum DM. Cardiac performance in response to
PEEP in patients with cardiac dysfunction. Crit Care Med, 1982;
10: 358–360.
21. Mehta S, Jay GD, Woolard RH et al. Randomized, prospective
trial of bilevel versus continuous positive airway pressure in
acute pulmonary edema. Crit Care Med, 1997; 25: 620–628.
22. Bellone A, Monari A, Cortellaro F et al. Myocardial infarction
rate in acute pulmonary edema: noninvasive pressure support
ventilation versus continuous positive airway pressure. Crit Care
Med, 2004; 32: 1860–1865.
23. Kosowsky JM, Stephanides SL, Branson RD et al. Prehospital
use of continuous positive airway pressure (CPAP) for presumed
pulmonary edema: a preliminary case series. Prehosp Emerg
Care, 2001; 5: 190–196.
24. Bertini G, Giglioli C, Biggeri A et al. Intravenous nitrates in the
prehospital management of acute pulmonary edema. Ann Emerg
Med, 1997; 30: 493–499.
25. Mebazaa A, Gheorghiade M, Pina IL et al. Practical recommen-
dations for prehospital and early in-hospital management of pa-
tients presenting with acute heart failure syndromes. Crit Care
Med, 2008; 36: S129–S139.
26. Sacchetti A, Ramoska E, Moakes ME et al. Effect of ED manage-
ment on ICU use in acute pulmonary edema. Am J Emerg Med,
1999; 17: 571–574.
27. Cotter G, Kaluski E, Moshkovitz Y et al. Pulmonary edema: new
insight on pathogenesis and treatment. Curr Opin Cardiol, 2001;
16: 159–163.
28. Mebazaa A, Nieminen MS, Filippatos GS et al. Levosimendan
vs. dobutamine: outcomes for acute heart failure patients on beta-
-blockers in SURVIVE. Eur J Heart Fail, 2009; 11: 304–311.
29. Peacock WF, Hollander JE, Diercks DB et al. Morphine and out-
comes in acute decompensated heart failure: an ADHERE anal-
ysis. Emerg Med J, 2008; 25: 205–209.
30. Cattermole GN, Graham CA. Opiates should be avoided in acute
decompensated heart failure. Emerg Med J, 2009; 26: 230–231.
31. Hamilton RJ, Carter WA, Gallagher EJ. Rapid improvement of
acute pulmonary edema with sublingual captopril. Acad Emerg
Med, 1996; 3: 205–212.
32. Abraham WT, Adams KF, Fonarow GC et al. In-hospital morta-
lity in patients with acute decompensated heart failure requiring
intravenous vasoactive medications: an analysis from the Acute
Decompensated Heart Failure National Registry (ADHERE).
J Am Coll Cardiol, 2005; 46: 57–64.
33. Gheorghiade M, Zannad F, Sopko G et al. Acute heart failure
syndromes: current state and framework for future research.
Circulation, 2005; 112: 3958–3968.
34. Gheorghiade M, Abraham WT, Albert NM et al. Systolic blood
pressure at admission, clinical characteristics, and outcomes in
patients hospitalized with acute heart failure. JAMA, 2006; 296:
2217–2226.
